Postępowanie z nadciśnieniem tętniczym w ostrym uszkodzeniu nerek by Sołtysiak, Marta & Widecka, Krystyna
203www.ah.viamedica.pl
CASE REPORT
Adres do korespondencji: lek. Marta Sołtysiak
Klinika Hipertensjologii i Chorób Wewnętrznych SPSK 1 PUM
ul. Unii Lubelskiej 1, 71–252 Szczecin
tel.: (091) 42 53 550, faks: (091) 42 53 552
e-mail: marta.soltysiak00@gmail.com 
Copyright © 2015 Via Medica, ISSN 2449–6170
Postępowanie z nadciśnieniem tętniczym  
w ostrym uszkodzeniu nerek
Hypertension management in acute kidney injury
Marta Sołtysiak, Krystyna Widecka
Klinika Hipertensjologii i Chorób Wewnętrznych Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie
Summary
Despite the fact that in recent years the concept of hypertension treatment has been verified and the management 
in special situations and groups of patients has been standardized , there are not many reports of antihypertensive 
therapy in patients with acute kidney injury.
Acute renal failure, defined as a sudden decline of kidney function, is a clinical syndrome of various etiologies, often 
accompanies by hypertension, and specific pathological mechanism determines the therapeutic management. Diu-
retics are first-line drugs, particularly preferred in patients with volume overload. RAA blockers are not recommend-
ed for the hypertension treatment in acute kidney injury, but the broad definition of AKI forces individualization of 
therapy in various clinical situations - the results of large clinical trials show the benefits of ACE inhibitors in cases 
of HTA associated with acute glomerulopathies or vasculitis.
Prevalence of drugs that affect potassium levels contribute to the rising incidence of hyperkalemia, which can be  
a consequence of both — acute and chronic kidney diseases. In case of a dynamically growing levels of potassium in 
AKI there is a need to decrease the dose or withdrawal of RAA blockers and mineralocorticoid antagonists.
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Wstęp
Ostatnie lata były wyjątkowe pod względem liczby 
opublikowanych wytycznych postępowania w nad-
ciśnieniu tętniczym. W 2013 roku ukazały się wyty-
czne European Society of Hypertension i European So-
ciety of Cardiology (ESH/ESC) oraz stanowisko Amer-
ican Heart Association, American College of Cardiology 
i Centers for Disease Control and Prevention (AHA/
ACC/CDC), a w 2014 roku wytyczne American So-
ciety of Hypertension i International Society of Hyper-
tension (ASH/ISH) i wytyczne ekspertów amerykańs-
kich Joint National Committee (JNC8) [1–4]. 
Ponadto, w bieżącym roku ukazały się długo ocze-
kiwane wytyczne rodzimego, Polskiego Towarzyst-
wa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) [5]. Mimo że 
w ostatnich latach koncepcja leczenia nadciśnienia 
tętniczego uległa weryfikacji, a postępowanie w szcze-
gólnych sytuacjach i grupach pacjentów standaryzac-
ji, to aktualna literatura medyczna nie poświęca wiele 
miejsca terapii hipotensyjnej u pacjentów z ostrym 
uszkodzeniem nerek.
Ostre uszkodzenie nerek (AKI, acute kidney in-
jury), zwykle określane jako nagły spadek funkcji 
nerek, stanowi zespół kliniczny o różnej etiologii [6]. 
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W ostatniej dekadzie kilkukrotnie redefiniowano 
pojęcie AKI, rozszerzając je o całe spektrum stanów 
przebiegających z ostrą niewydolnością nerek [7–10]. 
Potencjalnych przyczyn wystąpienia AKI można 
upatrywać w pierwotnych i wtórnych, nefrologicz-
nych jednostkach nozologicznych, takich jak ostre 
śródmiąższowe zapalenie nerek, ostre kłębuszkowe 
zapalenie nerek, nefropatia obturacyjna, zwyrodnie-
nie wielotorbielowate nerek, a także w przebiegu za-
truć, niedokrwienia czy układowych chorób naczyń, 
przebiegających z zajęciem nerek [6]. Nawet łagodna 
i potencjalnie odwracalna postać AKI niesie za sobą 
szereg klinicznych konsekwencji, w tym zwiększone 
ryzyko zgonu [11–14]. Nadciśnienie tętnicze nierza-
dko współistnieje z ostrymi chorobami nerek i tylko 
właściwe postępowanie diagnostyczno-terapeutyczne 
zwiększa potencjał opieki medycznej i poprawia ro-
kowanie u chorych z AKI [15, 16].
Terapia hipotensyjna w ostrym 
uszkodzeniu nerek 
W dotychczasowych doniesieniach niewiele wiado-
mo na temat związku nadciśnienia tętniczego z ostrą 
dysfunkcją nerek. Do ostrej reakcji nadciśnieniowej 
w przebiegu AKI dochodzi najczęściej z powodu 
wzmożonej aktywacji układu renina–angiotensy-
na–aldosteron (RAA) w odpowiedzi na hipoperfuzję 
i niedokrwienie w obrębie mikrokrążenia nerek [13]. 
Lekami pierwszego rzutu w terapii nadciśnienia tęt-
niczego w przebiegu AKI są diuretyki pętlowe [5]. 
Diuretyki są grupą leków szczególnie preferowaną 
u pacjentów z objętościowym przeciążeniem płyna-
mi, ułatwiającą kontrolę równowagi płynów w orga-
nizmie [6]. Przydatność diuretyków w celu poprawy 
wyników leczenia u pacjentów z AKI nie jest jed-
noznaczna — z jednej strony leki te mogą wykazywać 
działanie nefroprotekcyjne, hamować dynamiczny 
rozwój AKI, przyspieszać proces powrotu prawi-
dłowej funkcji nerek, z drugiej zaś mogą obniżać 
perfuzję przez nerki, przyczyniając się do powstania 
przednerkowej niewydolności nerek [6]. 
Zgodnie z wytycznymi PTNT w terapii hipo-
tensyjnej u pacjentów z AKI należy unikać leków 
z grupy inhibitorów konwertazy angiotensyny oraz 
sartanów [5]. 
Zaburzenia czynności nerek, które towarzyszą 
lecze niu przeciwnadciśnieniowemu są często wyni-
kiem obniżenia ciśnienia tętniczego, istotnie częściej 
obserwowanego przy zastosowaniu inhibitorów kon-
wertazy angiotensyny lub sartanów (ACEI lub ARB), 
co można wiązać z dodatkowym potencjałem tych 
leków do wazodylatacji naczyń krążenia kłębuszko-
wego [14]. Ponadto ACEI przyspieszają spadek filtrac-
ji kłębuszkowej poprzez hamowanie angiotensyno-
zależnej konstrykcji tętniczki odprowadzającej [14]. 
A zatem w przypadkach przebiegających ze zmniej-
szoną objętością wewnątrznaczyniową właściwym 
postępowaniem jest czasowe odstawienie ACEI, ARB 
i ewentualna kontynuacja leczenia dopiero po przy-
wróceniu równowagi płynowej. 
Szerokie spektrum chorób skrywanych pod po-
jęciem AKI determinuje konieczność indywidual-
izacji terapii oraz każdorazowej oceny zasadności 
wskazówek terapeutycznych dla konkretnej sytuacji 
klinicznej.
Nadciśnienie tętnicze u pacjentów z ostrymi glo-
merulopatiami, takimi jak poststreptococcowe kłębusz-
kowe zapalenie nerek, prawdopodobnie spowodowane 
jest retencją sodu i wody, co znajduje potwierdze-
nie w supresji układu RAA i zwiększeniu uwalnian-
ia przedsionkowego peptydu natriuretycznego [17]. 
Wyniki badań przeprowadzonych u pacjentów 
z zespołem nerczycowym i ostrym kłębuszkow-
ym zapaleniem nerek sugerują, że zatrzymywanie 
sodu towarzyszące tym zaburzeniom jest wynikiem 
zwiększonej resorpcji w cewkach zbiorczych [18]. 
Zjawisko to tłumaczy się względną opornością na 
przedsionkowy peptyd natriuretyczny w następstwie 
szybszego rozkładu cyklicznego monofosforanu gua-
nozyny (cGMP) przez fosfodiesterazę oraz zwiększoną 
aktywnością pompy sodowo-potasowej w kanalikach 
zbiorczych części korowej nefronu [19, 20]. Choć 
występowanie nadciśnienia tętniczego wzrasta wraz ze 
stadium zaawansowania glomerulopatii, to opisywane 
są również przypadki choroby nadciśnieniowej u pa - 
cjentów z prawidłowym stężeniem kreatyniny w suro-
wicy [19]. Preferowaną grupą leków w terapii nadciśnie-
nia tętniczego u pacjentów z ostrą chorobą kłębusz-
ków nerkowych są diuretyki pętlowe. W przypad kach 
opornych na wstępne leczenie moczopędne dane 
z piśmiennictwa wykazują skuteczność ACEI [21].
Nadciśnienie tętnicze jest również powszechne 
w ostrych chorobach naczyniowych, takich jak zapale-
nie naczyń czy twardzina, w których elewacja ciśnienia 
wynika z mechanizmu niedokrwiennego, a nie — jak 
opisywano wyżej — przeciążenia płynami [22]. Ta 
różnica w patomechanizmie kłębuszkowego i naczy-
niopochodnego AKI może mieć znaczenie terapeuty-
czne [22]. W etiologii nadciśnienia tętniczego związa-
nego z ostrym naczyniopochodnym uszkodzeniem 
nerek podkreśla się indukowaną niedokrwieniem akty-
wację układu RAA — tłumaczy to potencjalne korzyś-
ci z zastosowania ACEI u tych chorych [23]. Mocne 
dane z piśmiennictwa potwierdzają też skuteczność 
ACEI w leczeniu nadciśnienia tętniczego u pacjentów 
z AKI w przebiegu guzkowego zapalenia tętnic [24].
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Osobnym zagadnieniem związanym z terapią 
przeciwnadciśnieniową jest hiperkaliemia, wikłają-
ca tak ostrą, jak i przewlekłą chorobę nerek [25]. 
Hiperkaliemia staje się zjawiskiem coraz bardziej 
powszechnym z powodu rosnącej populacji pa-
cjentów z chorobami sercowo-naczyniowymi, prze-
wlekłą chorobą nerek, stosującymi leki, które mo-
dulują wydalanie potasu przez wpływ na układ RAA 
lub receptory mineralokortykoidowe [14, 26]. Pil-
ność postępowania w hiperpotasemii w przebiegu 
AKI związana jest z ryzykiem nagłego zatrzymania 
krążenia i obejmuje nie tylko redukcję lub odsta-
wienie preparatów hipotensyjnych interferujących 
z nerkową sekrecją potasu, ale także odpowiednią 
płynoterapię, leczenie moczopędne czy rozważenie 
wskazań do dializoterapii [26].
Streszczenie
Mimo że w ostatnich latach koncepcja leczenia nadciśnienia tętniczego uległa weryfikacji, a postępowanie w szcze-
gólnych sytuacjach i grupach pacjentów standaryzacji, to aktualna literatura medyczna nie poświęca wiele miejsca 
terapii hipotensyjnej u pacjentów z ostrym uszkodzeniem nerek (AKI).
Ostre uszkodzenie nerek, definiowane jako nagły spadek funkcji nerek, stanowi zespół kliniczny o różnej etiologii, 
któremu nierzadko towarzyszy nadciśnienie tętnicze, a określony patomechanizm determinuje postępowanie te-
rapeutyczne. Diuretyki są lekami pierwszego rzutu, szczególnie preferowanymi u pacjentów z objętościowym 
przeciążeniem płynami. Co prawda w aktualnych wytycznych PTNT nie zaleca się leków z grupy antagonistów 
RAA w leczeniu nadciśnienia tętniczego w przebiegu ostrego uszkodzenia nerek, ale szeroka definicja AKI wymusza 
konieczność indywidualizacji terapii w różnych sytuacjach klinicznych — wyniki dużych badań klinicznych wykazu-
ją bowiem korzyści ze stosowania inhibitorów konwertazy angiotensyny w przypadkach HTA związanego z ostrymi 
glomerulopatiami czy układowymi zapaleniami naczyń.
Rozpowszechnienie terapii lekami modulującymi stężenie potasu przyczynia się do coraz częstszego występowania 
hiperkaliemii, będącej następstwem tak ostrej, jak i przewlekłej choroby nerek. Postępowanie w przypadku dyna-
micznie narastającego stężenia potasu w AKI obejmuje redukcję lub odstawienie leków z grupy antagonistów RAA 
i antagonistów mineralokortykoidowych.
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